Osteonecrose 
de la tete femorale 


La tete femorale est la plus 
frequente des localisations des 
osteonecroses aseptiques. 
Asymptomatique pendant les 
premiers mois ou annees 
devolution, elle se manifeste 
par une douleur de hanche non 
specifique survenant sur un 
terrain favorisant: fracture du 
col femoral, corticotherapie et 
situations associees (lupus, 
greffe d’organe), alcoolisme, 
dyslipidemies, drepanocytose, 
infection par virus de 
I’immunodeficience humaine, 
maladie des caissons, maladie de 
Gaucher, sexe masculin. En 
I’absence de signe radiologique 
typique, I’examen le plus 
performant est I’imagerie par 
resonance magnetique (IRM). 
devolution vers une 
coxarthrose secondaire depend 
du volume de la necrose, 
apprecie par IRM. Les 
radiographies (voire le scanner), 
qui determinent le stade 
evolutif, et I’lRM, qui determine 
le pronostic de la lesion, dictent 
les indications therapeutiques: 
traitement medical 
symptomatique ou chirurgical 
(forage, osteotomie ou prothese 
selon les cas). 
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L a necrose aseptique d’origine 
ischemique d’un territoire osseux 
aboutit a une osteonecrose, veritable 
infarctus osseux. La localisation a la 
tete femorale n’est qu’une des locali- 
sations possibles mais la plus frequente. 
Elle aboutit le plus souvent a une des- 
truction progressive du cartilage arti- 
culaire de la hanche (coxarthrose) et 
a un handicap fonctionnel important 
chez des patients souvent jeunes et 
actifs. 

Histoire naturelle 
de I’osteonecrose 

On peut scinder revolution naturelle 
de l’osteonecrose de la tete femorale 
en 3 phases successives, chacune d’elle 
ayant une duree variable. 1,2 
La phase initiale est la plus mal 
connue. II s’agit d’une phase d’ische- 
mie d’un territoire osseux. Elle resulte 
de phenomenes plus ou moins bien eta- 
blis faisant intervenir: une alteration 
vasculaire directe (traumatisme), une 
obstruction par des emboles gazeux 
(« maladie des caissons »), erythrocy- 
taires (drepanocytose) ou lipidiques 
(causes metaboliques), 3 ou enfin un 
etouffement vasculaire consecutif a une 
hypertrophie des adipocytes (cortico- 
therapie, hyperlipidemies. . .) 4 ' 7 ou des 
macrophages (maladie de Gaucher) au 
sein de la moelle osseuse. Les terri- 
toires vulnerables sont certaines epi- 
physes (tetes femorales, condyles 


femoraux, tetes humerales) et meta- 
physes des membres. La tete femorale 
n’est qu’une localisation, certes la plus 
frequente, des osteonecroses qui sont 
volontiers bilaterales et parfois mul- 
tiples. Cette phase ischemique initiale 
est potentiellement reversible, mais 
habituellement latente, asymptoma- 
tique : 1’ affection est diagnostiquee a 
un stade tardif d’osteonecrose consti- 
tuee. 

A partir d un seuil critique se produit 
la necrose cellulaire d’un secteur de 
tete femorale. Cette necrose est d’em- 
blee constituee et definitive : elle ne 
diminue ni ne s’etend en tache d’huile. 
Une interface « reactionnelle » delimite 
une zone de fragility osseuse defini- 
tive. 

L’evolution ulterieure depend essen- 
tiellement du rapport entre cette fra- 
gilite et les contraintes mecaniques 
appliquees. 8, 9 Une necrose de taille 
reduite et (ou) en zone de faible 
contrainte (par exemple la partie cen- 
trale de la tete femorale) reste ou 
devient indolore avec un excellent pro- 
nostic. Si elle est etendue ou en surface 
portante, ce qui est malheureusement 
le cas le plus frequent, une fracture 
sous-chondrale survient, cause de dou- 
leur, de deformation de la tete puis 
d’une coxarthrose secondaire. 

Presentation clinique 
non specifique... 

Les stades initiaux sont asymptoma- 
tiques, et la date d’apparition de l’os- 
teonecrose est inconnue, sauf dans le 
cas d’un facteur de risque datable (frac- 
ture du col femoral, institution d’une 
corticotherapie, accident de plon- 
gee...). La douleur apparait apres un 
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delai variable de quelques mois ou 
annees. 11 s’agit d’une douleur de 
hanche non specifique (douleur de 
l’aine irradiant a la face anterieure de 
la cuisse, augmentee par les 
manoeuvres de rotation), generalement 
de rythme mecanique. II est frequent 
de decouvrir une osteonecrose asymp- 
tomatique au cours de 1’ exploration 
d’une osteonecrose controlaterale. 

Survenant sur un terrain 
particulier... 

N’a pas une osteonecrose qui veut, 
pourrait-on dire. La notion de facteur 
de risque est essentielle et suggere a 
elle seule le diagnostic. La liste com- 
porte 2 types de causes. 

Causes frequentes 

Traumatismes importants 

Apres un traumatisme important 
comme une fracture du col femoral, ou 
une luxation posterieure tardivement 
reduite, l’osteonecrose est evoquee 
devant une douleur de hanche persis- 
tant ou reapparaissant au cours de 
revolution, qui amene a repeter les cli- 
ches et (ou) a realiser une 1RM (si le 
materiel d’osteosynthese le permet) ou 
une scintigraphie. D’un point de vue 
medico-legal, l’atteinte est obligatoi- 
rement limitee a 1’ articulation trauma- 
tisee. L’imputabilite a des traumatismes 
moins importants est douteuse. 

Corticotherapie 

Seules les fortes doses de corticoi'des 
(a partir de 0,5 mg/kg d’equivalent 
prednisone) sont en cause, meme pour 
des durees breves. Les osteonecroses 
sont volontiers multiples et se reve- 
lent plusieurs mois ou annees apres le 
debut de la prise de corticoi'des. 

II est maintenant etabli que certaines 
causes classiques (lupus, greffe d’or- 
gane) interviennent essentiellementpar 
le biais de la corticotherapie re?ue. 10 - 11 

L’alcoolisme (souvent non avoue), une 
hypertriglyceridemie sont les autres 
grandes causes d’ osteonecrose. 

Causes plus rares 

D’ autres causes sont plus rares: drepa- 
nocytose, maladie de Gaucher, osteo- 
necroses dysbariques (travail en « cais- 


son », plongee avec bouteilles), infection 
par le virus de l’immunodeficience 
humaine (VIH) (par des mecanismes 
encore mal compris), 12 syndrome des 
antiphospholipides (le plus souvent a 
cause des corticoi'des). I(l - 1 1 En revanche, 
il n’y a pas dissociation nette avec le 
diabete, l’obesite ou, de fa 9 on generate, 
un « terrain vasculaire». 

En pratique, la recherche etiologique 
est extremement simple, reposant surun 
bon interrogatoire, un hemogramme, un 
dosage des lipides sanguins et, selon le 
contexte, une serologie VIH et la 
recherche d’anticorps anticardiolipides. 


Dans un quart des cas l’enquete est nega- 
tive : il s’agit generalement d’un homme 
de la quarantaine. 

Diagnostic 

Le diagnostic est fait par l’imagerie. 
Les radiographies restent normales 
pendant les premiers mois devolution. 
Au stade douloureux, plusieurs cas de 
figure sont possibles, et la classifica- 
tion de Ficat et Arlet demeure la plus 
simple et une des plus utilisees. 13 
- Stade 1 : la radiographie est stricte- 
ment normale (fig. la). 



1 


Les 4 stades radiologiques des osteonecroses de la classification de Ficat : 
a: stade 1 : radiographie normale. 

b: stade 2: opacites heterogenes au sein de la tete femorale, qui reste spherique (d ’apres 1). 
c: stade 3: osteonecrose evidente, avec deformation de la tete femorale (d’apres ref. 1). 
d: stade 4: placement de i'interligne articulaire, evolution vers la coxarthrose (d’apres 1). 
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Tableau 

Facteurs de risque de I’osteonecrose 
de la tete femorale 


□ Causes frequentes : 

traumatismes importants (fracture du col femoral, luxation) 

^ corticotherapie (fortes doses) 

^ lupus, greffe d’organe : par le biais de la corticotherapie re?ue 
/ alcoolisme 
/ hypertriglyceridemie 

□ Causes plus rares : 

^ drepanocytose 
maladie de Gaucher 

osteonecroses dysbariques (« maladie des caissons ») 
infection par le virus de l’immunodeficience humaine 
^ syndrome des antiphospholipides (surtout par les corticoides ?) 


- Stade 2 : il existe une association 
d’images claires et condensees au 
sein de la tete femorale ; le contour 
de la tete femorale et l’interligne arti- 
culaire sont encore respectes 
(fig. lb) ; une evolution favorable est 
encore possible. 

- Stade 3 : c’est le tournant evolutif 
majeur, celui de l’apparition d’une 
fracture sous-chondrale, sous forme 
d’une clarte lineaire en «coquille 
d’oeuf» ou d’une perte de sphericite 
de la tete femorale, si discrete soit- 
elle (meplat, petit denivele, ovalisa- 
tion) (fig. lc). Une evolution defa- 
vorable est la regie. 

- Stade 4 : c’est le stade, ultime, de 
coxarthrose secondaire. Aux signes 
precedents s’ajoutent le pincenrent 
de l’interligne, Fosteophytose, les 
geodes (fig. Id). 

La scintigraphie osseuse nrontre des 
anomalies des les premieres semaines : 
hyperfixation de la tete femorale sans 
aucune specificite ou parfois hyper- 
fixation en halo avec hypofixation cen- 
trale (aspect en « cocarde ») plus evo- 
cateur. Cet examen a ete supplante par 
FIRM mais garde un interet lorsque 
celle-ci n’est pas accessible en raison 
de delais d’obtention ou de contre-indi- 
cation, ou pour faire un inventaire sque- 
lettique a la recherche d’autres locali- 
sations. 

La seule indication de la tomodensi- 
tometrie (TDM) est preoperatoire. En 
presence d’un apparent stade 1 ou 2 
radiologique, elle permet d’ avoir la cer- 
titude qu’il n’existe pas de fracture 


sous-chondrale (stade 3), qui modifie- 
rait l’indication chirurgicale. 

L’IRM est de loin le meilleur examen, 
combinant d’excellentes sensibilite et 
specificite. 14-16 Devant une affection 
osseuse de la tete femorale, elle permet 
generalement un diagnostic de certi- 
tude, un inventaire lesionnel precis, 
notamment concernant le volume et la 
situation de la necrose, 8 - 17-19 elements 
essentiels du pronostic, et enfin F ana- 
lyse de la hanche controlaterale, qui 
peut etre le siege d’une osteonecrose 


asymptomatique et radiologiquement 
invisible (fig. 2). 

Toutefois, FIRM est moins perfor- 
mante que la radiographie pour dece- 
ler une fracture sous-chondrale, et une 
interpretation fiable necessite un radio- 
logue rompu a ce type de pathologie. 

Diagnostics differentiels 

La premiere etape est de differencier la 
douleur de hanche d’une affection de 
voisinage et surtout d’une cruralgie ou 
d’une sciatique, afin de faire une radio- 
graphie du bassin. En presence de 
lesions radiologiques typiques, le dia- 
gnostic ne pose aucune difficulte. En 
presence d’une hanche douloureuse, 
non inflammatoire, avec radiographies 
normales ou peu pathologiques, 2 dia- 
gnostics differentiels sont difficiles : 
l’algodystrophie de hanche et une fis- 
sure de contrainte de la tete femorale. 

Algodystrophie de hanche 
La douleur est plus volontiers nocturne, 
les facteurs de risque sont differents. 
Initialement, les radiographies sont 
normales et l’hyperfixation scintigra- 
phique est difficile a distinguer de celle 
de l’osteonecrose. Le diagnostic est fait 
par F evolution clinique (guerison en 
quelques mois) et radiologique (appa- 
rition inconstante d’une demineralisa- 



n 

Meme patient que la Jig. la : 1’IRM objective parfaitement I’osteonecrose, qui est 
bilaterale, alors que la radiographie est encore normale. 
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tion de la tete femorale), et surtout par 
FIRM qui montre un epanchement arti- 
culaire et un oedeme medullaire regio- 
nal non specifiques (qu’on peut obser- 
ver au cours d’une osteonecrose), et 
l’absence d’ osteonecrose. 20 

Fissure de contrainte de la tete 
femorale 

La encore 20 ’ 21 les radiographies sont 
normales au debut, voire tout au long 
de revolution; sur la scintigraphie, 
l’hyperfixation n’est pas specifique, 
mais elle est evocatrice lorsque la frac- 
ture concerne le col femoral, le cotyle 
ou une branche pubienne. Le diagnos- 
tic est en revanche extremement deli- 
cat, meme apres IRM, lorsqu’il s’agit 
d’une fissure de la tete femorale, dont 
les implications sont cependant diffe- 
rentes : un bon pronostic est la regie, 
et il faut rechercher une osteopathie fra- 
gilisante sous-jacente (osteoporose). 

Traitement 

Le traitement est encore mal codifie. II 
est regi par les grands principes sui- 
vants : F osteonecrose, une fois consti- 
tute, est irreversible et son volume est 
immuable. De nombreuses etudes ont 
etabli que F evolution spontanee depen- 
dait de 2 facteurs. Le stade evolutif est 
fixe par la radiographie standard : a par- 
tir du stade 3 une evolution vers la dete- 
rioration progressive est habituelle, et 
les interventions « conservatrices » 
(forage, osteotomie) sont vouees a 
l’echec. Aux stades «precoces » (stades 
1 et 2 radiologiques), le passage aux 
stades 3 et 4 est conditionne par l’eten- 
due et le siege de la necrose, fixes une 
fois pour toutes des le debut et parfai- 
tement evalues par FIRM. Plusieurs 
methodes semi-quantitatives permet- 
tent d’evaluer ce risque. 8 ’ 17-19 Sche- 
matiquement, les osteonecroses peu 
etendues evoluent bien et ne relevent 
pas de la chirurgie, alors que les 
necroses volumineuses evoluent mal. 
Enfin, il faut bien sur tenir compte de 
l’age, des besoins du patient et du han- 
dicap objectif (certaines osteonecroses 
evoluees sont paradoxalement bien 
tolerees). 

Le traitement preventif repose sur l’evi- 
tement des facteurs de risque, et notam- 
ment une utilisation econome des cor- 
ticoi'des. 


Aucun traitement medicamenteux ne 
modifie F evolution naturelle de F os- 
teonecrose. Une mise en decharge a un 
interet en phase douloureuse, mais sa 
duree minimale et son role sur F evo- 
lution naturelle de la lesion ne sont pas 
etablis. Le traitement symptomatique 
de la douleur est evidemment de mise. 
Plusieurs possibilites chirurgicales peu- 
vent etre discutees. 

Le forage cervico-cephalique n’a d’in- 
teret qu’a un stade precoce. Il a un effet 
antalgique immediat; les suites sont 
bonnes. En revanche, son aptitude a 
empecher F evolution vers le stade 3 
et la deterioration de la hanche est tres 
controversee. 8 ’ 17-19 ’ 22-24 En effet, les 
resultats sont bons pour des osteone- 
croses de faible volume et mauvais 
pour les osteonecroses etendues, ce qui 
est aussi le cas de Fevolution sponta- 
nee. Ce geste a ses partisans et ses 
detracteurs, et il garderait une place sur- 
tout dans les pronostics intermediates, 
pour preserver les chances du patient. 
L’osteotomie vise a soustraire la zone 
necrosee de la region d’appui. Il s’agit 
d’une intervention assez lourde neces- 
sitant une experience importante du 
chirurgien, et s’adressant a des osteo- 
necroses peu volumineuses (et done de 
pronostic spontane assez bon). Ses indi- 
cations sont de ce fait reduites et 
affaires de specialiste. 

La prothese totale de hanche reste l’in- 
tervention de choix en cas de douleur 
et de handicap persistants, en presence 
d’une osteonecrose de mauvais pro- 
nostic (stade radiologique 3 ou 4, ou 
osteonecrose etendue en IRM). Cepen- 
dant l’age parfois tres jeune des patients 
peut rendre la decision delicate, d’au- 
tant que les resultats de la prothese sem- 
blent moins bons ici que pour d’autres 
coxopathies. 25 Toutefois, l’utilisation 
de nouveaux materiaux rend ces pro- 
theses plus durables (v. article de L. 
Sedel, page 638). 

Le principal progres therapeutique 
repose done sur une meilleure approche 
du pronostic de la lesion par la com- 
binaison radiographie-IRM, mais il y 
a eu peu de progres dans les solutions 
apportees. Cependant de nouvelles 
options chirurgicales en cours d’eva- 
luation sont porteuses d’espoir. Il s’agit 
par exemple de forages combines a 
F implantation d’un greffon osseux vas- 
cularise ou a l’injection intralesionnelle 


de facteurs de croissance (autogreffe 
de cellules souches de moelle osseuse, 
de bone morphogenic protein). 

Points forts 

La necrose ischemique d’un secteur de 
la tete femorale est un veritable infarc- 
tus osseux, irreversible, dont le volume 
et la topographie, fixes des le depart 
conditionnent Fevolution ou non vers 
la deformation de la tete femorale puis 
la coxarthrose secondaire. Il faut y pen- 
ser devant une douleur de hanche sur 
un terrain predispose. A un stade pre- 
coce, les radiographies sont normales 
et FIRM a les meilleures performances 
diagnostiques ; elle pennet entre autres 
de faire la difference avec une algo- 
dystrophie ou une fracture de contrainte 
de la hanche. A un stade plus tardif, 
les radiographies permettent le dia- 
gnostic et precisent le stade evolutif. 
Le traitement medical est purement 
symptomatique. A un stade precoce, 
Findication d’un forage ou d’une osteo- 
tomie reste mal codifiee. A un stade 
tardif, la prothese totale est generale- 
ment la meilleure solution. Le princi- 
pal progres therapeutique repose en fait 
sur une meilleure approche du pro- 
nostic de la lesion par la combinaison 
radiographie-IRM, qui permet de 
mieux selectionner les indications the- 
rapeutiques. ■ 

Summary 

Osteonecrosis of the femoral head 

Pierre Lafforgue 

The femoral head is the main location of 
avascular osteonecrosis. The lesion remains 
asymptomatic for several months or years 
before causing non specific hip pain. Risk 
factors have been identified, mainly femo- 
ral neck fractures, corticosteroid therapy and 
related conditions (lupus erythematosus, 
organ transplantations), alcohol abuse, dys- 
lipidemia, sickle cell disease, HIV infection, 
caisson workers, Gaucher’s disease, male sex. 
When typical radiological signs are lacking, 
MRI is the best investigation. Progression 
toward hip joint damage highly depends on 
the necrotic volume assessed at MRI. The 
combination of plain radiographs which help 
staging the severity of osteonecrosis, and 
MRI which indicates the prognosis of the 
lesion, determines the therapeutic options: 
symptomatic pain relief therapies or surgi- 
cal treatment (core decompression, osteo- 
tomy or total hip replacement). 

Rev Prat 2002; 52: 616-20 
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